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Abstract
In tbis report, tbe concept of «Feline Lower
Urinary Tract Diseases»is described. Tben,possible,
predisponent and determinant causes are reviewed
and discussed toitb regard to tbe last publísbed
reports.
Key Words: Feline Urologic Syndrorne, Etiopathogenesis.
Introducción _
La hematuria, disuria, y la obstrucción uretral del
gato vienen considerándose tradicionalmente como
representantes de una entidad única denominada Sín-
drome Urológico Felino (FUS).
Los nuevos conceptos sobre las enfermedades de
las vías urinarias inferiores felinas (LUTD)se cen-
tran en el reconocimiento de que estos síntomas son
de hecho el resultado de varias causas que pueden
ser únicas, múltiples o interactivas, tal como sucede
en otras especies (Tablas I y 2)(1-3) Sin embargo, en
una proporción significativa de los casos que se van
presentando, quedan aún por identificar enfermeda-
des concretas ylo situaciones predisponentes, lo que
sugiere la existencia de factores adicionales que las
producen'">'.
Resumen de la Investigación en Curso
Incidencia
Al examinar los índices de incidencia de las LUTD
en la población felina susceptible de riesgo, se ha de-
mostrado repetidamente que éste es de alrededor del
0,8% anual(6-10).Históricamente ha causado confu-
sión el hecho de que índices proporcionales de mor-
bilidad que van delI aIIO%, en varios estudios apa-
recían descritos como índices de íncídencia'". Los
índices proporcionales de morbilidad se derivan del
examen de subconjuntos del total de población, ta-
les como son los ingresos clínicos.
Consecuentemènte, ofrecen relativamente escasa
información sobre la población susceptible de ries-
go, puesto que se hallan influenciados por conside-
raciones geográficas, estacionales, de prácticas, in-
terés del facultativo, económicas, y quizás algunos
otros factoresv",
La investigación actual, así como las observacio-
nes clínicas, indican que el término «Síndrome Uro-
lógico Felino» (FUS)es sinónimo de una de las enfer-
medades de las vías urinarias inferiores felinas
(LUTD).Por lo tanto, el término «incidencia del FUS»
se refiere en propiedad a la «incidencia de enferme-
dad de las vías urinarias ínferíores-w.
Infección Bacteriana
Diversos estudios han demostrado que la mayoría
de cultivos bacterianos de la orina de los gatos afec-
tados de LUTD son negatívosv'v'v, Probablemente
las razones incluyen los mecanismos de defensa in-
herentes al huésped determinado, tales como el bajo
pH de la orina, que además contiene importantes can-
tidades de urea'?"?'. Por lo tanto, comparados con
otras especies, los gatos normales serán menos sus-
ceptibles a las infecciones bacterianas de las vías uri-
narias inferiores'!". Sin embargo, algunos cultivos
son positivos en la evaluación inicial de gatos recien-
temente afectados y, subsecuentemente, responden
33
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(Osborne et aI12', 1984 (Reproducción autorizada).
Tabla 2. Posibles causas de obturación uretral en gatos machos.
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(Osborne er al':", 1984 (Reproducción autorizada).
a una terapia antibiótica apropiada. Esto sugiere que
las bacterias son etiológicamente importantes como
agentes causales primarios en algunos casos'".
Dado que otras anormalidades atacan las defensas
normales de lasvías urinarias, se acepta generalmen-
te que las bacterias juegan con frecuencia un papel
importante, contribuyendo a las enfermedades de las
vías urinarias felinas en forma de problemas secun-
darios o complícacíonesv?'. En vista de la frecuencia
con que se administran antibióticos como parte del
tratamiento de las LUTD, se infiere la necesidad de
mayores investigaciones y de incrementar la diligen-
cia clínica en el tratamiento de gatos que sufran tras-
tornos de las vías urinarias. Ha de prestarse especial
atención a la asepsia durante el diagnóstico y mani-
pulaciones terapéuticas, especialmente las relaciona-
das con catéteres urinarios{21-2.')Ante síntomas clíni-
cos persistentes o recurrentes habrá que tener en
cuenta y evaluar la posibilidad de una complicación
bacteríanav":"" .
Infección Viral
Existen varios factores clave para resolver la con-
troversia en torno a la complicación viral en la en-
fermedad de las vías urinarias inferiores felinas: (a)
el conocimiento actual de las LUTD, felinas es incom-
pleto, (b) un número significativo de casos en gatos
tanto machos corno hembras no son fácilmente defi-
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nibles en términos etiológicos, (e) es difícil trabajar
con ciertos virus, tales como los herpesvirus, tanto
bajo condiciones clínicas como de Iaboratorío'".
Los resultados de varios estudios potencian la par-
ticipación de virus en las LUTD. Durante los traba-
jos iniciales realizados con gatos por Fabricant et al,
se aisló y estableció la implicación de un herpesvi-
ruS(26-30).Infecciones de adenovirus del tipa II se han
asociado con LUTD auto-lirnitantes en niños, mani-
festándose como hematuria aguda, disuria y pola-
quiuriav'!'. El tipo BK de poliomavirus se ha asocia-
do con la viruria y cistitis hemorrágica en pacientes
humanos receptores de transplantes de médula
espínal'?" .
En un estudio reciente, el «herpesvirus asociado de
las células», primeramente aislado por Fabricant, se
inoculó en seis gatos criados de forma convencional.
Luego los gatos estuvieron en observación durante
noventa días'",
En cinco de los seis gatos se evidenciaron infeccio-
nes persistentes en riñones y vejiga de la orina. En
el sexto gato se observó seroconversión'v. Estos da-
tos indican que este herpesvirus asociado con las cé-
lulas produce una infección subclínica en gatos adul-
tos, no fácilmente detectable mediante métodos con-
vencionales de diagnóstico de laborarorío'".
En vista de otras conocidas etiologías de las LUTD
felinas, es improbable que todos los casos que se pre-
senten naturalmente sean contemplados como cau-
sados por virus. Existen datos contradictorios respec-
to a la implicación de un virus en las LUTD felínas'".
Esta puede hallarse en función de la forma en que se
escoge la población estudiada'>'. Con todo, existen
evidencias directas e indirectas de que al menos al-
gunos de los casos que se presentan naturalmente
sean producidos por virus.
Anomalías anatómicas y funcionales
Se han descrito anomalías anatómicas del uraco en
el hombre y en los animales. Hay cuatro variantes re-
conocidas tradicionalmente: (1) uraco persistente
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(manifiesto), (2) quiste uracal, (3) seno uracal, y (4)
divertículos vesícouracales. .
El uraco persistente tiene lugar cuando el canal o
ligamento uracal, importante en la fase fetal, apare-
ce manifiesto durante todo el curso entre la vejiga y
el ombligo. Se ha dado por sentado que si existe obs-
trucción del flujo urinario «in utero» puede ser una
causa del uraco persistente en los niños. Pero hay es-
tudios que han revelado que sólamente el 14% de los
humanos recién nacidos con maco persistente pre-
sentan evidencia de uropatía obstructiva'>", y que
niños con obstrucción uropática frecuentemente no
tienen uraco persístente'>".
El quiste uracal aparece si el epitelio uracal secre-
tor persiste en segmentos uracales aíslados'v". Esta
anomalía poco común se ha identificado en el hom-
bre(3;), en perros y en gatos, pero es generalmente
asintomática ..
El seno uracal es un uraco distal manifiesto en co-
municación con el ombligo externo. Esta anomalía
tampoco es fácilmente reconocible'v". En los gatos
se ha descrito un ligamento uracal no manifiesto que
puede interferir la función de la vejiga urinariaC56-5ï)
Sin embargo, su relación (si es que hay alguna) con
las LUTD felinas es desconocidav".
Divertículos vesicouracales (uraco parcialmente
manifiesto) son divertículos ciegos congénitos, o ad-
quiridos, que se encuentran en el vértice de la vejiga
urinaria'v". Se trata de estructuras microscópicas en
la pared del vértice de la vejiga urinaria o de estruc-
turas bien visibles que pueden o no sobresalir más allá
de la superficie serosa de la vejiga(5»). Restos uraca-
les microscópicos en el interior de la pared de la ve-
jiga predispondrán a la formación de divertículos ma-
croscópicos mediante la reducción de la fuerza ten-
sora de la pared de la vejiga focalmente'v". Una ex-
plicación pausible de la persistencia congénita de di-
vertículos macroscópicos es una presión alta y/o sos-
tenida dentro de la abertura de la vejigac",) Entre
otras posibles causas se citan la obstrucción anató-
mica o funcional de la salida, hiperactividad, o gran
volumen de orina()·'). No se ha investigado si como
consecuencia aparece infección o inflamación de la
vejiga(33). .
Los divertículos macroscópicos adquiridos pueden
ser el resultado de enfermedades asociadas al incre-
mento de la presión intraluminal. Entre los ejemplos
se dan algunos de losvarios problemas de las LUTD
felinas que pueden conducir a obstrucciones de la
uretra por material de la matriz, cálculos no minera-
les, variedad de cristales y cálculos, hiperactividad
(p.e. inflamación), disinergia refleja, etc. (Tabla
2)<33).Naturalmente, estas últimas condiciones tam-
bién representan posibles causas de LUTD felinas, in-
dependientemente de las anomalías uracales. Hay evi-
dencia de que al menos algunos, si no muchos, de los
divertículos macroscópicos adquiridos que deriven
hacia la uropatía obstructiva, pueden ser auto-limi-
tantes.
A veces se observan otras anomalías anatómicas en
el examen de los conductos urinarios de gatos que
padecen LUTD. Estas incluyen uréteres ectópicos,
quistes intramurales, estrechamientos, dilataciones
focales, ureteroceles, enfermedad prostática, y ma-
sas extralumínalesu' 24. 49.67-69).
Las anormalidades funcionales, tales como disiner-
gia refleja, hiperactividad, u otros trastornos condu-
centes a la obstrucción del flujo o incompetencia ure-
tral, se pueden reconocer por la presión uretral y per-
files electromiográficos uretrales'" 38.43).Estos proble-
mas pueden coexistir con otros trastornos y diagnós-
ticos y tratamientos complícadosv'v.
El clínico ha de estar alerta a todas estas posibili-
dades, ya que un mal diagnóstico anterior o la inter-
vención quirúrgica puede ocasionar fallos terapéuti-
cos o complicaciones secundaríasv'>'.
Formación de Cristales _
La cristaluria, presencia de cristales en la orina, es
un fenómeno comúnmente registrado en muchas es-
pecies. La evaluación clínica de la cristaluria se ob-
tiene generalmente mediante métodos cualitativos de'
laboratorio, (p.e. microscopía ligera), por lo que es
aconsejable poner máximo cuidado en la
ínterpretacíónv'" .
La formación de cristales puede darse en la orina
cuando está supersaturada de sustancias cristalinas.
La cristaluria no es documentación conclusiva de ten-
dencia a la formación de cálculos, y por sí sola no
justifica la terapia si el conducto urinario es normal
por lo demás'!". Además, el tipo de cristal observa-
do puede o no ser de la misma composición que los
urolitos coexistentes, y los propios urolitos pueden
presentar composiciones diversas'!".
Varias variables in vivo e in vitro pueden influir en
la cristaluria, y por tanto en la interpretación del uri-
nálisis. En las variables in vitro se incluyen la tem-
peratura, evaporación, pH, y la manipulación de la
muestra (p.e. centrtfugaciónj'"!'. El cambio de la
temperatura corporal a la ambiental intensifica la for-
mación de cristales, y la refrigeración de la orina es
posible que provoque la formación de cristales, lo que
no sucede en pruebas in vivo. Por lo que será más de-
seable el examen de muestras de orina reciente. La
evaporación de la orina concentra sustancias conte-
nidas en la muestra, y la centrifugación concentra los
elementos formados'!". Como muestra la Tabla 3, el
pH puede influir en la formación de variedad de
cristales.
Las variables in vivo incluyen la concentración en
orina de sustancias cristalinas (a su vez influidas por
el índice de excreción y volumen de orina), pH de
la orina, tiempo de retención, la solubilidad de sus-
tancias Cristalinas en la orina, alteraciones inflama-
torias o anatómicas, y algunos productos quí-
micos'!" .
La aplicación práctica de alguno de estos concep-
tos puede apreciarse en debates relacionados con es-
tudios iniciales de magnesio en la dieta y su relación
con la enfermedad del aparato urinario inferior feli-
no'!': 46--í8.';0-';2) Los niveles de magnesio empleados
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Tabla 3. Características de los cristales urinarios.
alcalinoTipo Descripción
+ +Colesterol Placas incoloras, planas
con esquinas
indentadas
Carbonato cálcico Pequeñas esferas o
campanillas incoloras
Oxalato cálcico Envolturas pequeñas
incoloras, a veces en







































Por cortesía del Or. C.A. Osborne
en las dietas experimentales de estos estudios eran
de 2 a 2 Y2 veces los niveles presentados en muchas
dietas cornercialesv'?' 48.52·55). Además, la forma quí-
mica de magnesio más frecuentemente empleada en
estos estudios dietéticos, el óxido de magnesio, es un
mineral alcalinizante. La orina alcalina favorece la
precipitación de las sales de magnesio comúnmente
observadas en gatos-que padecen uropatía obstructi-
va y urolitiasis.
En un estudio reciente, se alimentó a los gatos con
dietas que contenían cantidades iguales de magnesio,
en dosis altas, añadido bien como óxido de magne-
sio o como cloruro de magnesio (forma química aci-
dulada del magnesio). Una tercera dieta (basal) se uti-
lizó de control. Cristaluria y alto pH en la orina se
hallaron sistemáticamente en los animales alimenta-
dos conla dieta que contenía óxido de magnesio, no
así en las dietas con cloruro de magnesio ni en la de
control. Un gato sujeto a la dieta que contenía óxido
de magnesio desarrolló obstrucción uretral durante
este corto estudio de 2 semanas de duración'>".
En otro estudio se halló asimismo que el óxido de
magnesio (0,58% de magnesio en la dieta) producía
alcalosis metabólica y orina alcalina, mientras que es-
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to no ocurría cuando el mismo nivel de magnesio en
la dieta se suministraba como cloruro'>", Si la sal áci-
da de magnesio se hubiera utilizado en estudios an-
teriores, es posible que se hubiera sacado la conclu- "
sión opuesta respecto a la influencia del magnesio en
la urolitasis de estruvita (FUS)(7O).
La enfermedad del aparato urinario inferior felino
inducida por magnesio se caracterizó y se comparó
críticamente con casos ocurridos de forma natural.
Los investigadores observarorr que la homeostasis del
magnesio se mantenía con marcado incremento en
la excreción de magnesio por la orina cuando se ad-
ministraba una dieta con exceso de magnesio. La den-
sidad calórica de la dieta, y quizás diferencias rela-
cionadas con la dieta en la absorción de magnesio del
intestino, fueron posibles factores de complicación
adicionales. La obstrucción uretral de los gatos suje-
tos a experimentación no se asociaba con los incre-
mentos pasajeros de toma de magnesio, ni los gatos
con obstrucción presentaban concentraciones mayo-
res de magnesio en la orina que los gatos sin obstruc-
ción alimentados con la misma dieta.
Aquellos gatos que padecían obstrucción uretral co-
mo consecuencia de la LUTD que se presentaba de
D.f. Lawler. Enfermedades de las vías urinarias inferiores felinas.
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, Algunas muestras obtenidas después de coloración desde la uretra.
forma natural, tenían marcadamente concentracio-
nes inferiores de magnesio en la orina que los gatos
experimentales alimentados con dietas altas en mag-
nesio. Además, el componente de apariencia muco-
sa del material precipitado que se ve con frecuencia
en los casos de LUTDque ocurren naturalmente, se
hallaba patentemente ausente en los gatos con obs-
trucción y LUfD provocada experímentalmente'?".
En resumen, la interpretación de los estudios die-
téticos anteriores se ha visto complicada con varios
factores: (1) niveles de magnesio artificialmente ele-
vados en dietas experimentales; (2) la influencia al-
calínízante producida por el magnesio en el pH de
la orina, y consecuentemente el incremento de posi-
bilidad de precipitación de la sal de magnesio al ad-
ministrarse las raciones experimentales; (3) la influen-
cia potencial del magnesio como foco de biodispo-
nibilidad; y (4) las características de la enfermedad
que aparece naturalmente frente a la inducida.
PH en la orina y su relación con la LUTD felina
natural _
Estudios recientes defienden el concepto de que
la precipitación de minerales viene influída por va-
riados factores, entre los que se incluye el pH en la
orina (Tabla 3). Al seguir el consumo de un alimen-
to, se produce un incremento temporal de pH en la
orina. Este fenómeno, la ola alcalina después de la
comida, se cree que es el resultado de la secreción.
gástrica de ácido clorhídrico. Así, la orina es relati-
vamente alcalina durante varias horas. Algunos inves-
tigadores mantienen la teoría de que la precipitación
de estruvita es más probable que ocurra durante este
tíernpo't"?" .
Modificar el pH de la orina manipulando la dieta,
con prácticas alimenticias, o agentes farmacológicos,
ha venido siendo una popular manera de abordar la
LUTD felina. Aunque tales prácticas se aplican a la
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Tabla 5. Composición mineral de 680 urolitos y tapones felinos analizados por métodos cuantitativos.
Tipo de Mineral % Composición Número Porcentaje




Urato Acido Amónico 100 12 1,8
70-99 2 0,3
Urato Acido Sódico 100
70-99
Acido Urico 100 2 0,3
70-99 2 0,3
C. Fosfato Cálcico:
Apatita Cálcica 100 7 l,O
70-99 9 1,3
Fosfato Cálcico Hid. 2 100 1 0,1
70-99 1 0,1
D. Oxalato Cálcico:
Oxalato Cálcico Monohidrato 100 8 1,2
70-99 i4 2,1








G. o Mineral (Celular): 70-100 23 3,4
H. Mezclado (Sin componente> 70%): 28 4, I
I. Compuesto
(Piedras con divisiones físicas): 12 1,8
J. Ncobertta. 70-100
K. No se dispone de Análisis Cuantitativo: 9 X
Por cortesía del Dr. C.A. Os borne
precipitación de estruvita estéril; la estruvita no es-
téril, tapones de la.matriz no minerales o bajos en mi-
neral, otras causas de la LUTD felina, otros minera-
les y otras influencias in vivo e in vitro en la forma-
ción de cristales (p. e. concentración, solubilidad,
etc.) deberían ser también consideradas y evaluadas
por el clínico. Además la sobreacidificación lleva en
sí el riesgo de acidosis, pérdida de potasio, osteopo-
rosis, precipitación de algunos minerales no estruvi-
tos, y quizás también otros problemas'?". Por lo que
es deseable una cuidadosa evaluación y control indi-
vidual de cada paciente y su tratamiento.
Otras Variables _
En la consideración de supersaturación de mine-
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ral en orina está implícito el volumen de orina y los
valores de la excreción de minerales. Mientras que
los valores de excreción renal de diversos minerales
en los felinos no se han examinado de forma exhaus-
tiva, se han realizado numerosos estudios del equili-
brio del agua en estos animales. El examen de los da-
tos de estos estudios sugiere que existe una sensibili-
dad del equilibrio del agua en estas especies respec-
to a diversos efectos arnbientalesv- (266).
Entre los ejemplos de variables capaces de afectar
el equilibrio del agua incluiremos el clima, ventila-
ción, dieta(63), la salud en general, procedimientos de
manejo, genética, estrés, edad(64), y eventos patoló-
gicos o fisiológicos. Uno de los estudios indicaba que,
en una población dada, algunos individuos podían
verse afectados por trastornos que alteraban la dis-
tribución de pérdida de agua corporal. Por lo tanto,
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en algunos gatos aumentará la susceptibilidad a en-
fermar de las vías urinarias a causa del menor volu-
men de orina (esto es, mayor probabilidad de estasis
de orina y quizás supersaturación de ciertos minera-
les u otras substancias). Para estos gatos, cualquier
circunstancia que hiciera decrecer la ingesta de agua
o subsiguiente reducción de producción de orina po-
dría representar ríesgo'",
También se ha indicado que en diferentes locali-
zaciones de las vías urinarias pueden formarse cris-
tales de distinta composición química'v". Los limita-
dos datos de la Tabla 4 indican que las sales de calcio
se hallan con mayor frecuencia en la pelvis renal del
gato, mientras que las sales de magnesio tienden a pre-
dominar en las vías urinarias inferiores. De verse apo-
yado por estudios más profundos, esto podría justi-
ficar, en parte, el hallazgo de cristales o urolitos de
múltiple composición mineral que puede ser indivi-
dualmente dispar con respecto a las condiciones fí-
sicas y químicas que más favorecen su respectiva pre-
cipitación. En estos momentos se cuenta con datos
suficientes para permitir sacar conclusiones firmes,
pero surgen varias preguntas interesantes: ¿Los pre-
cipitados de la mucosa renal pélvica son el resultado
de mineralización distrófica? ¿Estos hallazgos repre-
sentan trastornos distintos que los que producen cál-
culos pélvicos libres? ¿Representan diferentes etapas
del proceso de una enfermedad similar? ¿Pequeñísi-
mas cantidades de materiales procedentes de las vías
urinarias superiores podrían localizarse en las vías uri-
narias inferiores sirviendo de foco material para la
precipitación de diferentes minerales en determina-
das situaciones?
Se acepta que la estruvita (fosfato de magnesio amo-
nio hexahidrato) es el mineral que se observa con ma-
yar frecuencia en la urolitiasis felina (Tabla 5). Sin em-
bargo, también se han identificado en las vías urina-
rias precipitados formados por sustancias diferen-
tes(I·2).Además se ha dado por sentado la existencia
de por lo menos tres diferentes mecanismos de for-
mación de estruvita en los gatos: Urolitiasis con es-
truvita estéril, urolitiasis con estruvita infectada, y «ta-
pones» uretrales con un componente celular sustan-
cial. La composición de estas formas de estruvita pa-
rece ser díferentev".
Dado que se han observado precipitados compues-
tos enteramente por material celular, sin contenido
mineral, se ha indicado que los cristales juegan un pa-
pel secundario en algunos casos que se presentan na-
turalmente'J". La composición y el papel potencial
del material no mineral como agente inducente aún
no se ha investigado 'críticamente, si bien, en un es-
tudio anterior, una proteína urinaria única se identi-
ficó en gatos afectados'?". Vuelven a surgir varias
preguntas interesantes: ¿Cuál es la relación de uroli-
tos bajos en minerales o sin minerales y los tapones
(o sea, detritos celulares) con las enfermedades de las
vías urinarias inferiores felinas que se producen de
forma natural? ¿Lasmoléculas no minerales en la ori-
na, tales como las glícosaminas, intervienen en la
LUTD felina? Estos fenómenos, ¿Tienen relación con
virus conocidos capaces de causar la LUTD en gatos?
Las formaciones de cristales (microlitos) y urolitos
se reconocen así como procesos complejos que con-
llevan diversas variables in uitro e in vivo que preci-
san tenerse en cuenta tanto clínicamente como en in-
vestigación. Los datos que poseemos respecto a la
cristaluria y las variables que influyen en la forma-
ción de cristales, cambios anatómicos o fisiológicos,
procesos infecciosos, resto de agua, y otros proble-
mas de las vías urinarias inferiores felinas (Tablas 1
y 2), se oponen a la aceptación de un agente etiológi-
co simple o conjunto único de circunstancias causan-
te clínicamente en cada caso de una precipitación sig-
nificativa de estruvita'"?'.
Hay investigadores que han observado la resolu-
ción espontánea de los síntomas clínicos sin la apli-
cación de terapia en algunos gatos afectados'êv!'. Es-
.te fenómeno no se comprende muy bien, pero cier-
tamente complica la evaluación de la eficacia de cual-
quier tipo de terapia. Este es quizás el argumento más
fuerte para llevar a cabo pruebas terapéuticas clíni-
cas debidamente controladas, ya sean de la dieta, far-
macológicas o quirúrgicas.
Conclusión _
Como consecuencia de esfuerzos investigadores re-
cientes se han logrado avances significativos en el co-
nocimiento de las enfermedades de las vías urinarias
inferiores felinas en varios campos. Esto nos condu-
ce a una mayor comprensión de algunas de las cir-
cunstancias que pueden asociarse con la precipitación
de sales minerales en la orina felina.
La heterogeneidad de la LUTD felina ha quedado
bien establecida. Hay que ser precavidos en la inter-
pretación de los estudios de laboratorio cuando los
datos tienen validez únicamente como modelos de
investigación, sin relación bien documentada con
trastornos naturales varios que se presentan casual-
mente.
Puesto que existe la posibilidad de serias secuelas
por casos de LUTD, tales como enfermedades rena-
les, los clínicos veterinarios deberían preparar el diag-
nóstico de las enfermedades de las vías urinarias feli-
nas del mismo modo ordenado que se aplica para de-
cidir el diagnóstico de enfermedades de las vías uri-
narias caninas. Los clínicos han de ser precavidos para
distinguir con claridad las medidas que podrán ser
terapéuticamente efectivas de aquéllas que son cau-
sales. Con investigación continuada, el futuro nos re-
serva la promesa de resolver algunas de las circuns-
tancias que envuelven la potencialidad de la presen-
cia de virus, y de reconocer la causa, o causas, en
aquellos casos en que no puede emitirse corriente-
mente, por medios convencionales, un diagnóstico
definitivo.
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